




Zastosowanie czosnku w prewencji  
chorób nowotworowych
The role of garlic in prophylaxis of cancer
StreSzczenie
Zachorowalność na nowotwory złośliwe i liczba zgonów z ich powodu wzrastają zarówno  
w Polsce, jak i na świecie. W rozwoju nowotworów bierze udział wiele czynników genetycznych  
i środowiskowych. Do czynników środowiskowych zaliczany jest między innymi sposób odży-
wiania. Niektóre składniki diety mogą pełnić rolę w profilaktyce chorób nowotworowych. Wyniki 
badań potwierdziły, że istnieje związek pomiędzy konsumpcją czosnku a zmniejszonym ryzykiem 
wystąpienia niektórych rodzajów nowotworów. Związki siarkowe wykazują wpływ na enzymy 
systemu detoksykacyjnego organizmu, hamując aktywność cytochromu P-450 i pobudzając 
aktywność transferazy glutationowej. Związki zawar te w cebuli czosnku przejawiają również 
zdolności hamowania cyklu komórkowego i indukowania apoptozy komórek nowotworowych, 
co może wynikać z ich wpływu na aktywność niektórych kinaz serynowo-treoninowych, czyli 
JNK i PKB.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2014, tom 5, nr 1, 43–49)
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AbStrAct
There is an increasing rate of morbidity and mor tality of cancer both in Poland and worldwide 
each year. The development of cancer involves variety of genetic and environmental (such as 
diet) factors. Some components of diet may play a crucial role in prophylaxis of cancer. Studies 
have confirmed that there is a link between garlic consumption and reduced risk of some types 
of cancer. Sulfur compounds have an impact on the body’s detoxification system by inhibiting 
the activity of cytochrome P-450 and increasing the activity of glutathione transferase. The 
compounds contained in garlic bulb also demonstrate the ability to inhibit the cell cycle and 
induce apoptosis of neoplastic cells due to their effect on the activity of cer tain serine-threonine 
kinases, i.e. JNK and PKB. 
(Forum Zaburzen Metabolicznych 2014, vol. 5, no. 1, 43–49)
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Według danych Światowej Organizacji Zdro-
wia (WHO, World Health Organization) 
w 2008 roku z powodu nowotworów zmarło 
7,6 miliona ludzi na całym świecie (ok. 13% 
wszystkich zgonów). Szacuje się, że w roku 
2030 liczba ta osiągnie wielkość 13,1 milio-
na. W Polsce zachorowalność na nowotwory 
złośliwe oraz liczba zgonów z ich powodu 
wzrasta równie dynamicznie. Dane pocho-
dzące z Krajowego Rejestru Nowotworów 
potwierdzają, że liczba zachorowań na no-
wotwory złośliwe w Polsce wzrosła ponad 
dwukrotnie w ciągu ostatnich trzech dekad, 
osiągając w 2010 roku ponad 140,5 tysiąca 
zachorowań. Nowotwory są drugą w kolej-
ności przyczyną zgonów w Polsce.
Nowotwór to nieprawidłowa masa tkankowa, 
której wzrost jest nadmierny i nieskoordyno-
wany z pozostałymi tkankami. Komórki no-
wotworowe są niewrażliwe na wpływ czynni-
ków regulujących wzrost zdrowej komórki, co 
stanowi cechę charakterystyczną wszystkich 
nowotworów. Istotnym czynnikiem wpływa-
jącym na rozwój nowotworów złośliwych jest 
predyspozycja genetyczna. Na jej podłożu 
w wyniku działania czynników środowisko-
wych, takich jak przede wszystkim nieprawid-
łowe żywienie i zanieczyszczenia żywności, 
niski poziom aktywności fizycznej oraz pale-
nie tytoniu, rozwijają się nowotwory złośliwe. 
Dlatego zdrowy tryb życia i właściwa dieta 
odgrywają tak istotną rolę w zapobieganiu 
i ochronie przed chorobą nowotworową. 
Istnieją dowody wskazujące, że niektóre 
składniki diety mogą sprzyjać powstawaniu 
guzów, inne zaś wykazują działanie prewen-
cyjne na różnych etapach karcenogenezy. 
Wolne rodniki odgrywają ogromną rolę w jej 
początkowym stanie, gdyż uszkadzają zdro-
we komórki. W ochronie komórek znaczenie 
mają naturalne substancje usuwające wolne 
rodniki: witamina C i E, flawonoidy, związki 
kumarynowe, karotenoidy, a także izotiocy-
janiany i itoltiony zawarte w warzywach ka-
pustnych. W naprawie DNA dużą rolę odgry-
wają natomiast kwas foliowy, selen, witamina 
A i koenzym Q10, a w zapobieganiu przemia-
nom azotanów w azotyny oraz powstawaniu 
nitrozoamin — warzywa cebulowe [1]. 
Jednym z najbardziej znanych warzyw cebu-
lowych jest czosnek pospolity (Allium sati-
vum). Za jego specyficzny smak i właściwości 
zdrowotne odpowiadają związki siarkowe ce-
buli czosnku (Allii sativi bulbus), takie jak al-
lina i γ-glutamylocysteina oraz ich pochodne: 
allicyna, siarczek diallilu (DAS), disiarczek 
diallilu (DADS), trisiarczek diallilu (DATS), 
ajoen, S-allilocysteina (SAC), S-allilomer-
kaptocysteina (SAMC) i wiele innych. Wy-
niki badań epidemiologicznych wykazały 
odwrotną korelację między spożyciem czosn-
ku a częstością zapadania na choroby nowo-
tworowe. W Shanghai i Qingdao w Chinach, 
zaobserwowano związek pomiędzy częstym 
spożywaniem czosnku a obniżonym ryzykiem 
zapadalności na raka żołądka [2]. W innych 
badaniach dowiedziono, że wysokie spoży-
wanie czosnku zmniejsza ryzyko wystąpienia 
gruczolakoraka jelita grubego [3]. Ponadto, 
według danych pochodzących z Food and 
Drug Administration, niektóre wyniki badań 
przeprowadzonych z udziałem ludzi wykaza-
ły prewencyjne działanie czosnku względem 
nowotworów żołądka, okrężnicy, odbytnicy, 
piersi, płuc oraz nowotworów macicy. Istnieją 
również nieliczne dane potwierdzające zwią-
zek pomiędzy częstą konsumpcją czosnku 
a zmniejszonym ryzykiem wystąpienia nowo-
tworu prostaty, przełyku, krtani, jamy ustnej, 
jajników i nerek [4].
Potencjalne właściwości przeciwnowotwo-
rowe czosnku są nadal intensywnie badane. 
Analizuje się działania na poziomie moleku-
larnym, takie jak między innymi: regulacja 
procesów proliferacji komórkowej, nasilenie 
apoptozy komórek nowotworowych, bloko-
wanie cyklu komórkowego, hamowanie ak-
tywacji czynników rakotwórczych, zwiększe-
nie zdolności antyoksydacyjnych organizmu, 
zmiany w proteosomowo-zależnej degradacji 
białek oraz pośredniczenie w odpowiedzi im-
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munologicznej. Niektóre z wymienionych 
właściwości zostaną opisane w niniejszym 
artykule.
WpłyW zWiązkóW siarkoWych  
na system detoksykacyjny organizmu
Wyróżniono ponad 200 000 związków 
chemicznych wytwarzanych w środowi-
sku. Większość z nich ulega przekształ-
ceniom w ustroju człowieka. Przemiana 
ksenobiotyków jest możliwa dzięki dzia-
łaniu około 30 różnych enzymów i może 
być podzielona na dwie fazy. Uważa 
się, że siarkowe związki cebuli czosnku 
wykazują działanie antynowotworowe, 
wpływając między innymi na enzymy fazy I 
i fazy II detoksykacji. Enzymy fazy I, 
należące głównie do monooksygenaz lub 
cytochromów P-450, katalizują wiele re-
akcji chemicznych: peroksydację, reduk-
cję, deaminację lub desulfurację. Enzy-
my fazy II przekształcają metabolity fazy 
I do różnych związków polarnych przez 
sprzęganie z glutationem (GSH), kwasem 
glukuronowym, siarkowym lub octowym, 
z niektórymi aminokwasami albo przez 
metylację. Głównym celem obu faz detok-
sykacji jest zwiększenie rozpuszczalności 
ksenobiotyków w wodzie, dzięki czemu 
ułatwione jest ich wydalanie z ustroju [5].
Wyniki badań wykazały, że pod wpływem 
zastosowania DAS, DADS i DATS doszło 
do supresji aflatoksyny b1 i benzopirenu 
wywołujących wątrobową i przedżołądko-
wą neoplazję plastyczną u myszy i szczu-
rów. Zaobserwowano również wpływ 
DADS na obniżenie stężenia adduktu 
DNA powstałego pod wpływem 7,12-di-
metylobenzoantracenu w tkance sutkowej 
szczurów [6, 7]. Siarczek diallilu wykazał 
właściwości ochronne przed nowotwo-
rzeniem w tkance skórnej myszy, wy-
wołanym działaniem benzopirenu [8]. 
Ponadto, pod wpływem allicyny, DAS, 
DADS i SAC doszło do zmniejszenia 
uszkodzeń DNA wywołanych przez afla-
toksynę b1 w nowotworowych komórkach 
wątrobowych HepG2 [9].
moduloWanie aktyWności  
cytochromu p-450 
Cytochrom P-450 (CYP) to jeden z najbar-
dziej wszechstronnych biokatalizatorów. En-
zymy CYP uczestniczą w przemianie licznych 
związków endogennych i charakteryzują się 
szeroką swoistością substratową, katalizu-
jąc około 60 rodzajów reakcji. W niektórych 
sytuacjach produkty enzymów cytochromu 
P-450 mogą wykazywać właściwości muta-
genne i kancerogenne. W badaniu przeprowa-
dzonym na szczurach, u których zastosowano 
dietę zawierającą w 5% sproszkowany czos-
nek, doszło do zmniejszenia aktywności CYP 
2E1 (symbol 2E1 oznacza kolejno: rodzinę, 
poddrodzinę i poszczególne enzymy nale-
żące do rodziny) [10]. W efekcie doszło do 
zahamowania preneoplastycznych formacji 
wątrobowych indukowanych przez dietyloni-
trozoaminę [11]. Siarczek diallilu, obniżając 
aktywność CYP 2E1, doprowadził także do 
zmniejszenia formacji lycydamidu (aktyw-
nego metabolitu akrylamidu) tkanek wątrobo-
wych szczurów [12]. Poza DAS, właściwości 
inhibicyjne względem CYP 2E1 wykazał rów-
nież olej czosnkowy, DADS i siarczek allilo-
metylu [13, 14]. Z kolei w badaniu przepro-
wadzonym na ludzkich mikrosomach wątro-
bowych, aktywność niektórych cytochromów 
P-450 została zahamowana przez inkubację 
tych enzymów z olejem czosnkowym albo 
ekstraktami surowego czosnku, wysuszonego 
i sproszkowanego czosnku oraz wyciągiem 
z dojrzałego czosnku [15]. 
regulacja aktyWności enzymóW  
fazy ii detoksykacji
Zwiększenie aktywności enzymów fazy II, 
takich jak między innymi transferaza gluta-
tionowa (GST, glutathione S-transferase), 
jest uważane za podstawowy mechanizm 
chroniący organizm przed negatywnym od-
działywaniem związków chemicznych. Zdol-
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ność substancji roślinnych do oddziaływania 
na enzymy fazy II detoksykacji wiąże się zatem 
z ich skutecznością antynowotworową [16, 17]. 
Transferaza glutationowa katalizuje reakcję 
połączenia GSH ze związkami elektrofilowy-
mi i uczestniczy w usuwaniu ich na zewnątrz 
komórki. Enzym ten inaktywuje również reak-
tywne produkty stresu oksydacyjnego. W ba-
daniu przeprowadzonym na myszach, wzrost 
aktywności transferazy glutationowej pod 
wpływem zastosowania siarkowych związków 
czosnku, włączając trisiarczek metyloallilu, 
disiarczek metyloallilu, DATS i DAS wiązał 
się z zahamowaniem neoplazji przedżołądko-
wej wywołanej przez benzopiren [18]. Efekty 
działania DAS, DADS i DATS na regulację 
ekspresji GST wykazały również hamujący 
wpływ na wątrobową i przedżołądkową neo-
plazję wywołaną przez aflatoksynę b1 i benzo-
piren w badaniu eksperymentalnym.  
hamoWanie cyklu komórkoWego  
i indukcja apoptozy pod WpłyWem  
siarkoWych zWiązkóW
W zależności od czynnika indukującego, pro-
ces apoptozy może przebiegać w różny spo-
sób, angażując odmienne organelle komór-
kowe. Dwa najlepiej poznane szlaki to szlak 
zewnętrzny (receptorowy) związany z błoną 
komórkową oraz wewnętrzny przebiegający 
z udziałem mitochondrium. Elementem łą-
czącym obydwa szlaki są kaspazy — prote-
azy cysteinowe, które w zależności od etapu 
apoptozy, w którym biorą udział, dzielone 
są na indukujące i wykonawcze. Zewnętrzny 
szlak apoptozy oparty jest głównie na re-
ceptorach błonowych. Aktywowane kaspazy 
zapoczątkowują ciąg reakcji prowadzących 
do śmierci komórki. Wewnętrzny szlak 
apoptozy jest szlakiem mitochondrialnym. 
Czynniki regulujące ten szlak to cytochrom c i 
około 40 innych białek. Najliczniejszymi 
regulatorami są białka z rodziny Bcl-2 
[19, 20]:
 — białka anty-apoptyczne (m.in. Bcl-2, 
Bcl-X6, Bcl-w, Mcl-1),
 — białka pro-apoptyczne (m.in. Bid, Bad, 
Bak, Bax, Noxa).
Wyniki badań wskazują, że siarkowe związki 
cebuli czosnku wykazują zdolności tłumie-
nia wzrostu komórek nowotworowych oraz 
hamowania cyklu komórkowego (ryc. 1). 
W badaniu przeprowadzonym z wykorzy-
staniem ludzkich komórek anaplastyczne-
go nowotworu tarczycy zastosowanie DAS 
doprowadziło do zahamowania proliferacji 
komórek nowotoworowych. W tym samym 
badaniu zaobserwowano, że zastosowanie 
DAS prowadzi do zwiększenia akumula-
cji sub-G1 DNA, specyficznej frakcji dla 
apoptozy, jednocześnie zwiększając liczbę 
komórek G2/M fazy, co może wskazywać 
na zahamowanie cyklu komórkowego pod 
wpływem DAS. Wyniki te sugerują, że DAS 
jest w stanie stymulować procesy apoptozy 
[21]. Podobne rezultaty stwierdzono w in-
nym badaniu, w którym wykorzystano ko-
mórki nowotoworowe jelita grubego [22]. 
Porównując odziaływanie na cykl komórko-
wy rozpuszczalnych w tłuszczach siarczków 
allilowych (DAS, DADS i DATS), różnią-
cych się od siebie liczbą atomów siarki, 
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Rycina 1. Poszczególne fazy cyklu komórkowego. Faza M — podział jądra 
komórkowego i cytoplazmy. Faza G1 — nasilona synteza między innymi białek 
strukturalnych i enzymatycznych. Faza S: replikacja DNA. Faza G2 — synteza 
białek wrzeciona podziałowego i składników błony komórkowej
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najlepsze efekty wykazano w przypadku 
zastosowania DATS: najsilniejszy wpływ 
na inhibicję ludzkich komórek nowotwo-
rowych czerniaka A375 oraz komórek raka 
skóry [23]. Indukcja apoptozy oraz zahamo-
wanie cyklu komórkowego pod wpływem 
siarczków allilowych były również potwier-
dzone w innych typach ludzkich komórek 
nowotworowych: gruczolakoraku płuc [24], 
glejaku [25], raku prostaty [26], nerwiaku 
płodowym [27], raku żołądka [28], raku 
pęcherza [29], raku okrężnicy [30] i raku 
piersi [31].
WpłyW siarkoWych zWiązkóW  
na aktyWność kinaz białkoWych
Wpływ siarkowych związków czosnku na 
zahamowanie cyklu komórkowego i apo-
ptozę może być zależny od regulacji kilku 
kluczowych elementów w transdukcji sygna-
łu komórkowego. Kinazy białkowe to gru-
pa enzymów biorących udział w reakcjach 
fosforylacji cząsteczki specyficznej dla da-
nej kinazy. W zależności od rodzaju reszty 
aminokwasowej, na którą przenoszona jest 
grupa fosforanowa, kinazy białkowe dzie-
lone są na rodziny:
 — kinaz serynowo-treoninowych,
 — kinaz tyrozynowych.
Zaburzona aktywność kinaz często jest jed-
ną z przyczyn powstawania chorób nowo-
tworowych. W badaniu przeprowadzonym 
na ludzkich komórkach prostaty PC3 wy-
kazano, że kinaza JNK (C-jun N-terminal 
kinase), należąca do podrodziny kinaz sery-
nowo-treoninowych aktywowanych mitoge-
nami (MAPK, mitogen-activated protein ki-
nases), bierze udział w apoptozie komórek 
wywołanej zastosowaniem DATS. Podczas 
tego procesu dochodzi również do fosfo-
rylacji Bcl-2 (białka anty-apoptycznego), 
aktywującej kaskadę kaspaz — enzymów 
wprowadzających komórkę na drogę apo-
ptozy [32].
Kinaza białkowa B (PKB, protein kinase B) 
należąca do rodziny kinaz serynowo-tre-
oninowych, zmniejsza aktywność protein 
pro-apoptycznych, wydłużając czas życia 
komórki. Zastosowanie DATS prowa-
dziło do inaktywacji PKB biorącej udział 
w procesie apoptozy ludzkich komórek 
nowotworowych prostaty PC3 i DU145. 
Trisiarczek diallilu stymuluje translokację 
pro-apoptycznego białka Bad do mitochon-
drium, co prowadzi do zachwiania równo-
wagi pomiędzy anty- i pro-apoptycznymi 
białkami tej rodziny. Taka zmiana struktury 
błony mitochondrialnej może przyczynić się 
między innymi do aktywacji kaspaz, czyli 
uaktywnienia procesu śmierci komórki [33].
Dodanie SAMC do hodowli fibroblastów 
SW480 i NIH3T3 spowodowało zakłócenie 
polimeryzacji tubulin. Doprowadziło to do 
zahamowania cyklu komórkowego na eta-
pie mitozy i indukcji JNK1 oraz reakcji 
przeprowadzanych z udziałem kaspazy 3, 
indukując apoptozę [34]. Z kolei w ho-
dowli komórkowej czerniaka B16F, DAS 
wywołał apoptozę powiązaną ze szlakiem 
mitochondrialnym, zwiększając aktyw-
ność p53 (białko indukujące apoptozę) 
i kaspazy-3 z jednoczesnym zahamowa-
niem aktywacji Bcl-2 [35]. Wykazano rów-
nież, że zarówno zewnętrzne, jak i we-
wnętrzne szlaki apoptyczne są zaangażo-
wane w indukcję apoptozy pod wpływem 
allicyny w komórkach rakowych żołądka 
SGC-7901 [36].
podsumoWanie
Czosnek może odgrywać rolę w profilaktyce 
chorób nowotworowych dzięki wysokiej za-
wartości związków siarkowych. Odziałując 
na aktywność enzymów systemu detoksy-
kacyjnego organizmu, czosnek wspomaga 
wydalanie szkodliwych, potencjalnie kan-
cerogennych substancji z ustroju. Siarkowe 
związki cebuli czosnku wykazują rownież 
zdolności tłumienia wzrostu komórek no-
wotworowych i indukowania apoptozy. 
Właściwości te wynikają najprawdopodob-
niej z modulowania aktywności kinazy JNK 




i apoptozę może być 





vv Wykazano,  
że zarówno zewnętrzne, 
jak i wewnętrzne 
szlaki apoptyczne są 
zaangażowane  
w indukcję apoptozy 
pod wpływem  
allicyny w komórkach 






i PKB, które z kolei wpływają na aktywność 
protein pro- i anty- apoptycznych. Stwier-
dzono również, że liczba atomów siarki 
w poszczególnych siarczkach allilowych wy-
kazuje dodatnią zależność z ich zdolnością 
do hamowania proliferacji i indukcji apo-
ptozy komórek nowotworowych.
Najwięcej korzyści ze zdrowotnych właś-
ciwości czosnku można uzyskać, spożywa-
jąc go w formie surowej. Niestety, ząbki 
czosnku najczęściej są jednak spożywane 
po obróbce termicznej. Ciągle brakuje do-
kładnych danych na temat wpływu obróbki 
termicznej (tj. gotowanie, pieczenie, sma-
żenie) na aktywność poszczególnych związ-
ków siarkowych, co tym samym budzi wąt-
pliwości co do ich pozytywnego wpływu na 
organizm człowieka. Innym chętnie prak-
tykowanym sposobem włączenia do diety 
czosnku jest przyjmowanie jego prepara-
tów w postaci suplementów diety. Należy 
jednak pamiętać, że preparaty komercyjne 
czosnku różnią się między sobą pod wzglę-
dem zawartości związków aktywnych. Wiele 
preparatów znajdujących się na rynku nie 
posiada standaryzowanych dawek allicyny. 
Analizując niektóre dostępne preparaty 
stwierdzono, że część z nich nie pokrywa 
zalecanej dziennej dawki profilaktycznej 
(3–5 mg allicyny zawartej w 1–2 ząbkach 
świeżego czosnku).
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